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103Фармакотерапия в дерматовенерологии
у пациентов-атопиков кожный покров 
более уязвим по отношению к инфекциям.
A. Wollenberg, C. Zoch, S. Wetzel et al. 
 значительную часть дерматологической патоло-
гии в практике врача-дерматовенеролога занимают 
так называемые стероидчувствительные дермато-
зы: аллергические и  токсико-аллергические дер-
матиты, экзема, ограниченный нейродермит и  др. 
[1, 2]. Однако особое место из  числа стероидчув-
ствительных дерматозов принадлежит атопическо-
му дерматиту, что обусловлено неуклонно возрас-
тающим числом больных, особенностями хрониче-
ского течения дерматоза, высоким риском развития 
осложнений, значительным снижением качества 
жизни пациентов [3, 4]. 
у больных стероидчувствительными дерматозами 
отмечается резкое снижение бактерицидных свойств 
кожи, которые у здорового человека обеспечиваются 
рядом взаимосвязанных факторов [5—8]:
1) целостностью рогового слоя и физиологической 
десквамацией;
2) особым химическим составом кожного сала 
и пота (гликофосфолипиды, свободные жирные кис-
лоты), дающим бактериостатический эффект, селек-
тивный для патогенной микробиоты;
3) кислой реакцией кератина и наличием водно-ли-
пидной мантии с высокой концентрацией водородных 
ионов в пределах рН 3,5—6,7;
4) активностью и достаточным уровнем антимик-
робных пептидов.
В настоящее время именно роли антимикробных 
пептидов (АМп) в противостоянии сапрофитной и па-
тогенной микробиоте придается большое значение. 
Генетически обусловленное снижение экспрессии бе-
та-дефензина-2 в роговом слое эпидермиса у больных 
атопическим дерматитом приводит к снижению содер-
жания АМп: кателицидинов и дефензинов [9, 10]. 
Известно, что АМп, являясь частью иммунной си-
стемы, в  большом количестве содержатся в  коже 
и имеют широкий спектр антимикробной активности, 
что позволяет называть их естественными антибио-
тиками кожи. Рядом исследований установлено, что 
в результате прямой антимикробной активности АМп 
способны уничтожать грамотрицательные, грамполо-
жительные бактерии, вирусные частицы и некоторые 
виды патогенных грибов [9, 10]. 
за  счет воздействия на  процессы хемотаксиса 
и ангиогенеза наряду с этиологическими факторами 
АМп могут играть и патогенетическую роль в разви-
тии ряда заболеваний, в частности атопического дер-
матита (рис. 1). Именно в коже у больных атопическим 
дерматитом при расчесывании не  обнаруживается 
адекватного увеличения синтеза АМп, следствием 
чего является высокая чувствительность атопичной 
Рис. 1. Порочный круг этиопатогенетической концепции развития атопического дерматита:
Th — Т-хелперы; ИЛ — интерлейкины; ТСЛП — тимический стромальный лимфопоэтин; 
ТЭПВ — трансэпидермальная потеря воды; S. aureus — золотистый стафилококк
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кожи к Staphylococcus aureus (в отличие от псориаза, 
где уровень АМп выше нормальных значений при рас-
чесывании кожи) [9—11]. 
Выраженное снижение уровня и  дефицит АМп 
у больных атопическим дерматитом приводят к пара-
доксально высокой частоте обсеменения патогенной 
микробиотой: 
1) в  очагах воспаления S. aureus обнаруживается 
в 90% случаев (в сравнении со здоровыми лицами, у ко-
торых частота обнаружения S. aureus не превышает 5%);
2) увеличение риска развития грибковой и вирус-
ной инвазии [11—14].
Взаимосвязи между клетками кожи больного ато-
пией и стафилококком таковы, что клеточная стенка 
большинства штаммов S. aureus содержит рецепторы 
(адгезины) к  ламелину и  фибронектину эпидермиса 
и дермы. фибриллярные и аморфные структуры меж-
ду клетками стафилококка и корнеоцита формируют 
бактериальную биопленку на поверхности кожи, уси-
ливающую адгезию стафилококка. 
Дальнейшая активность S. aureus проявляется об-
разованием энтеротоксинов (в 75% случаев), которые 
представляют собой суперантигены, ингибирующие 
апоптоз клеток воспалительного инфильтрата и  об-
условливающие хронизацию процесса. показано, 
что стафилококки продуцируют протеиназы, кото-
рые могут разрушать корнеодесмосомы. Кроме того, 
S. aureus секретирует сфингозиндеацилазу и глицеро-
фосфолипиды, которые могут влиять на формирова-
ние липидных пластов в эпидермисе [12, 14]. 
экзотоксины вызывают разрушение клеточных 
мембран, высвобождение входящих в ее состав фос-
фолипидов, арахидоновой и других полиненасыщен-
ных жирных кислот, из  которых при участии макро-
фагов и других клеток иммунной системы начинается 
бурный синтез простагландинов (простагландиновый 
каскад) и лейкотриенов, играющих важную роль в раз-
вертывании аллергических реакций, специфического 
воспаления, сопровождающегося разрушением кле-
точных и молекулярных связей с образованием сво-
бодных радикалов и гидропероксидов жирных кислот. 
формирующийся порочный круг, называемый окис-
лительным стрессом, приводит к  повреждению кле-
ток эпидермиса и развитию хронического воспаления 
в более глубоких слоях кожи [14, 15].
учитывая тот факт, что АМп принимают участие 
в регуляции выработки провоспалительных цитокинов 
и обладают способностью влияния на репаративные 
процессы в  коже, недостаток АМп в  коже больных 
с атопией неизбежно отражается на сохранении ак-
тивности воспалительного процесса, его хронизации 
и отсутствии тенденции к восстановлению функцио-
нальных свойств кожи [9—12, 16]. 
Следовательно, тяжесть течения атопического 
дерматита характеризуется не  только прямой кор-
реляционной зависимостью со  сниженным уровнем 
АМп, но и высокой обсемененностью кожи патогенной 
микробиотой, среди которой главенствующую роль 
играет S. aureus.
С другой стороны, штаммы S. aureus и грибы рода 
Malassezia имеют лиганды Toll-подобных рецепторов, 
активация которых приводит к высвобождению проду-
цирующегося в коже тимического стромального лим-
фопоэтина (ТСЛп). установлено, что ТСЛп активирует 
лимфоидные клетки врожденного иммунитета 2-го ти-
па, что стимулирует синтез ими ряда провоспалитель-
ных интерлейкинов (ИЛ-4, -13, -5) и обеспечивает дли-
тельное сохранение воспаления в коже (см. рис. 1) [17].
Таким образом, микробиота кожи (S. aureus, грибы 
рода Malassezia) неизбежно утяжеляет течение основ-
ного заболевания посредством стимуляции выброса 
ТСЛп клетками кератиноцитов. Негативное влияние 
патогенной микробиоты на течение хронического им-
мунозависимого воспалительного дерматоза диктует 
необходимость контроля над обсемененностью клю-
чевых микробных агентов — S. aureus и грибов родов 
Malassezia и Candida (рис. 2) [18—22]. 
В  случае атопического дерматита и  ряда других 
стероидчувствительных дерматозов, осложненных 
вторичной инфекцией, показано применение антибак-
териальных средств: ингибиторозащищенных пени-
циллинов, цефалоспоринов 1-го или 2-го поколения, 
макролидов и/или фторхинолонов. Однако при коло-
низации кожи метициллинрезистентными штаммами 
S. aureus выбор антибактериального средства может 
быть ограничен [23—25]. 
С целью контроля над микробиотой (в том числе 
и метициллинрезистентными штаммами S. аureus) как 
во взрослой, так и в педиатрической практике может 
быть использован гентамицин, который становится 
препаратом выбора в  терапии не  только осложнен-
ных форм атопического дерматита, но  и  у  больных 
хроническими стероидчувствительными дерматоза-
ми в  сочетании с  сахарным диабетом и  инфекцией 
Pseudomonas aeruginosa [26—28].
Индукция иммунного ответа по  IgE-зависимому 
типу аллергических реакций обеспечивается присут-
ствием грибов родов Malassezia и  Candida в  воспа-
лительном очаге стероидчувствительного дерматоза, 
а также в случае различных вариантов развития дер-
матозов смешанной этиологии. Сенсибилизирующая 
активность у  микотических аллергенов может быть 
даже более выраженной в сравнении с бактериальны-
ми. присоединение грибковой инфекции способствует 
более торпидному течению атопического дерматита 
и снижает эффективность проводимой терапии [21]. 
Следовательно, применение комбинированных топи-
ческих препаратов, содержащих клотримазол, являет-
ся патогенетически обоснованным методом в терапии 
микробной экземы [19, 21]. 
парадоксальным на  первый взгляд является ис-
пользование топических кортикостероидов (ТКС) 
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в  тех клинических случаях, когда развивается вто-
ричное бактериально-грибковое инфицирование им-
мунозависимого стероидчувствительного дерматоза. 
Однако ТКС способны подавлять экспрессию ТСЛп 
в кератиноцитах, активированных в процессе воспа-
лительной реакции. В результате терапии инфициро-
ванных вторичной микрофлорой стероидчувствитель-
ных дерматозов с использованием ТКС наблюдается:
1) снижение обсемененности кожи штаммами 
S. аureus и грибами рода Malassezia;
2) повышение резистентности к патогенам на фоне 
активации защиты от агрессии нормальной сапрофит-
ной микробиоты кожи;
3) восстановление естественной бактерицидно-
сти кожи; 
4) постепенная репарация кожи.
у  больных атопическим дерматитом применение 
ТКС в  течение 7 дней приводит к  уменьшению ко-
лонизации S. aureus, а  продолжение использования 
до 14 дней — к элиминации S. aureus. Введение в ТКС 
антибактериального компонента повышает эффек-
тивность терапии больных с осложненными формами 
стероидчувствительных дерматозов. На практике дей-
ствие комбинированных ТКС проявляется значитель-
ным снижением времени разрешения клинической 
симптоматики и  коррелирует с  уменьшением титра 
бактерий [28—30].
Комбинированный состав топических средств позво-
ляет воздействовать на основное заболевание и вторич-
ную флору [30, 31]. К таким комбинированным препара-
там, эффективным в терапии дерматозов, осложненных 
вторичной бактериальной и/или микотической инфекци-
ей, относится препарат Акридерм ГК [31—33]. 
препарат Акридерм ГК (мазь и крем) успешно ис-
пользуется в терапии атопического дерматита, других 
острых и хронических иммунозависимых дерматозов, 
осложненных бактериальной и/или микотической ин-
фекцией. Оптимальная комбинированная формула 
препарата Акридерм ГК обеспечена сочетанием бета-
метазона дипропионата 0,05%, гентамицина сульфата 
0,1% и клотримазола 1%. 
Немаловажное значение имеют не  только актив-
ные компоненты препарата, но  и  его основа. Крем 
Акридерм ГК имеет гидрофильную эмульсионную 
основу, обладающую эмолиентным увлажняющим 
свойством, содержит нипагин (метиловый эфир пара-
оксибензойной кислоты) с антимикробным и антисеп-
тическим эффектом. В составе основы препарата — 
энхансер пропиленгликоль, потенцирующий действие 
глюкокортикостероидов и усиливающий антимикроб-
ный эффект нипагина.
бетаметазона дипропионат, внедренный в клини-
ческую практику в 70—80-е годы XX столетия, явля-
ется b-изомером дексаметазона, имеет только один 
атом фтора, что значительно снижает риск побочных 
эффектов, но без снижения противовоспалительной 
активности. бетаметазона дипропионат тормозит на-
копление лейкоцитов, высвобождение лизосомальных 
ферментов и провоспалительных медиаторов в очаге 
воспаления, угнетает фагоцитоз, снижает сосудисто-
тканевую проницаемость, препятствует развитию вос-
палительного отека. 
Гентамицин  — антибиотик широкого спектра 
действия из группы аминогликозидов. Он оказывает 
бактерицидное действие в отношении возбудителей 
первичных и  вторичных бактериальных инфекций 
Рис. 2. Варианты развития и патогенеза дерматозов сочетанной этиологии
1-й 
вариант
2-й 
вариант
3-й 
вариант
• Дерматоз + вторичное инфицирование
• Инфекция + сенсибилизация (бактерии в роли первичных возбудителей заболеваний кожи). При длительном 
или осложненном течении в результате сенсибилизации развиваются пиоаллергиды, микробная экзема
• Бактерии рассматриваются в качестве триггеров
• Колонизация и контаминация бактериями приводят к появлению типичных для данного дерматоза 
высыпаний — изоморфная реакция
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кожи. Антибактериальное действие гентамицина 
сульфата проявляется в отношении значительного 
спектра возбудителей: Staphylococcus spp., Pseu­
domonas spp., Proteus spp., Esherichia coli, Klebsiella 
spp., Enterococcus faecalis, Shigella spp. и др. Дока-
зан бактерицидный эффект антибиотика гентами-
цина в отношении всего спектра возбудителей ми-
кробной экземы [31—33]. 
Клотримазол — универсальное антимикотическое 
средство, поскольку обладает активностью в  отно-
шении дерматофитов, грибов рода Candida, возбуди-
телей разноцветного лишая и эритразмы. Механизм 
действия клотримазола заключается в  подавлении 
синтеза эргостерола  — основной части клеточной 
стенки гриба, влиянии на митохондриальные перокси-
дазные ферменты с последующим повышением кон-
центрации перекиси водорода, лизисе грибковых кле-
ток (фунгицидный эффект).
Выраженный клинический эффект препарата 
Акридерм ГК обусловлен высокой лечебной активно-
стью каждого его компонента, удачным сочетанием 
действующих начал в  его составе, создающим эф-
фект симбиоза, и доказан при ряде заболеваний. 
Многочисленные отечественные исследования по-
казали, что Акридерм ГК обладает высокой терапев-
тической эффективностью при лечении дерматозов, 
осложненных бактериальной и микотической инфек-
цией. препарат хорошо переносится пациентами, 
не имеет побочных эффектов и осложнений, удобен 
в применении, не пачкает одежду, не имеет запаха, 
способствует уменьшению и/или исчезновению зуда 
и чувства жжения, уменьшению явлений воспаления, 
экссудации и импетигенизации [31—33].
эффективность и  безопасность крема Акри-
дерм ГК доказана в терапии детей с аллергическими 
дерматитами в возрасте больных от 1 года до 16 лет 
[33]. применение препарата 2 раза в сутки в течение 
7 дней привело к достоверному уменьшению площади 
поражения кожи и регрессу бактериально-аллергиче-
ского воспаления. 
В результате проведенных исследований отмечен 
положительный клинический эффект у 95% пациентов 
с развитием клинического излечения у 43% больных, 
значительного улучшения у  30%, улучшения у  43%. 
Сроки разрешения основных симптомов заболевания 
колебались от 5 до 7 дней с отличной переносимостью 
препарата у 98% пациентов [31—33].
В медицинском центре «Академия здоровья» ГбОу 
ВпО «Смоленский государственный медицинский 
университет» Минздрава России за  2007—2014  гг. 
в  составе комплексной терапии нами успешно при-
менялись мазь и  крем Акридерм ГК у  218 больных 
в возрасте от 7 до 68 лет с различными стероидчув-
ствительными дерматозами, осложненными вторич-
ной инфекцией: атопическим дерматитом (74 пациен-
та), микробной экземой (60 больных), аллергическим 
дерматитом (34 пациента), контактным дерматитом 
(28 больных), инсектным дерматитом (22 пациента). 
Выбор лекарственной формы препарата (крем или 
мазь) определялся активностью и характером воспа-
лительного процесса. В случаях острого экссудативно-
го воспаления наружную терапию начинали с приме-
нения крема Акридерм ГК 1 раз в день тонким слоем 
на очаги поражения в течение 3—4 дней. В дальней-
шем продолжали наружную противовоспалительную 
терапию со сменой лекарственной формы препарата 
на мазь Акридерм ГК также 1 раз в сутки в течение 
последующих 5—6 дней. В случаях хронического вос-
палительного пролиферативного процесса изначаль-
но назначался Акридерм ГК в форме мази. Ежеднев-
ная оценка клинических результатов показала, что 
на 3—4-й день от начала терапии в случаях острого 
воспаления отмечалось уменьшение зуда, регресс 
явлений гиперемии, отечности, экссудации с  разре-
шением признаков воспаления. эффективность мази 
Акридерм ГК в случаях хронического воспаления про-
являлась на 4—6-е сутки от начала терапии.
В результате последовательной смены различных 
лекарственных форм препарата Акридерм ГК в  со-
ставе комплексной терапии отмечалось разрешение 
активности воспалительного процесса и явлений, свя-
занных с развитием вторичной бактериальной и мико-
тической флоры. Нами не отмечено ни одного случая 
побочных явлений. Таким образом, учитывая роль 
вторичной микробной и грибковой флоры в патогене-
зе хронических стероидчувствительных дерматозов, 
помимо традиционной наружной терапии необходимо 
назначение антибиотиков и антимикотиков, при этом 
предпочтение следует отдавать комбинированным 
препаратам. Назначение комбинированных препара-
тов, содержащих ТКС и антибиотики, при бактериаль-
ном поражении часто провоцирует рост сапрофитной 
кандидозной флоры и  грибов рода Malassezia и  ос-
ложняет течение основного заболевания. поэтому 
наиболее эффективными в качестве местной терапии 
являются комбинированные препараты, в состав кото-
рых кроме топических глюкокортикостероидов входят 
антибактериальные и антимикотические компоненты, 
что позволяет воздействовать одновременно на все 
звенья патологического процесса хронически проте-
кающих стероидчувствительных иммунозависимых 
дерматозов. 
полученные нами данные по  результатам прак-
тического применения различных форм комбиниро-
ванного препарата Акридерм ГК вполне согласуются 
с многочисленными исследованиями, которые показа-
ли его высокую терапевтическую эффективность при 
лечении стероидчувствительных дерматозов, ослож-
ненных вторичной инфекцией, выраженную в сниже-
нии длительности проводимой терапии и числа обо-
стрений, увеличении сроков ремиссии при отсутствии 
значимых побочных явлений. 
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